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A kardiális reszinkronizációs terápia (CRT) ritka szövődményeként fellépő kamrai ritmuszavarok esetén CRT-proa-
ritmiáról beszélünk, amelynek oka leginkább a balkamrai ingerlés hatására megváltozott bal kamrai aktivációs min-
tázatban keresendő. A CRT pro- és antiaritmiás hatásaival kapcsolatban számos, olykor egymásnak ellentmondó 
publikáció látott napvilágot. A kezdetben inkább szkeptikus vélekedések mellett az utóbbi években egyre több adat szól 
a reszinkronizációs kezelés biztonságossága mellett és a CRT előkelő helyet vívott ki magának a csökkent ejekciós 
frakcióval járó szívelégtelen betegek eszközös kezelésében. A kételyek eloszlatásában a kedvező klinikai hatékonysági 
és biztonságossági eredmények, a proaritmiák mechanizmusának jobb megértése, illetve a már kialakult proaritmiás 
események hatásos kezelésének módszerei játszottak szerepet. CRT mellett a pro- és antiaritmiás hatások eredője 
úgy tűnik, jelentős mértékben az utóbbi javára billen, így jól megválasztott betegpopuláció esetén a CRT mortalitás-
csökkentő hatása megalapozott. Jelen összefoglalásban a reszinkronizáció ritkán előforduló proaritmiás hatásaival és 
ezek kezelésével foglalkozó irodalmi adatok összefoglalására teszünk kísérletet.
The­proarrhythmic­effects­of­cardiac­resynchronisation­therapy­and­the­treatment­options
Cardiac resynchronisation therapy (CRT) associated proarrhythmia is a rare complication of CRT. It is most commonly 
caused by the altered activation pattern of the left ventricle due to left ventricular pacing, which can lead to ventricular 
arrhythmias. There are several, in many cases contradictory publications regarding the pro- and antiarrhythmic effects 
of CRT. Despite the early skepticism surrounding cardiac resynchronisation, recently its safety became well-founded 
and it achieved a prime role in the device treatment of patients suffering from heart failure with reduced ejection fracti-
on. The favorable clinical safety and efficacy data, the better understanding of the pathomechanisms leading to proar-
rhythmia and the newly evolved effective treatment options of proarrhythmic events all contributed to alleviating safety 
concerns. It seems that the net result of pro- and antiarrhythmic effects significantly favors the later, therefore CRT can 
provide substantial mortality benefit if the indication is chosen properly. The proarrhytmic effects of cardiac resynchro-
nisation and their potential treatment options are summarized based on data from the literature.
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A csökkent ejekciós frakcióval járó szívelégtelenség 
(HFrEF) egyes, kimutatható kamrai diszszinkróniával 
járó formáiban az optimális gyógyszeres kezelés mel-
lett kulcsszerepet tölt be a kardiális reszinkronizációs 
terápia (CRT). Hazánkban 2016-ban 899 CRT-készülék 
primer beültetését, illetve a korábban implantált pace-
maker-rendszerek CRT-upgrade-jét végezték, a cserék 
számával pedig az ezret is meghaladta a beavatkozá-
sok száma (1). A beültetést és gondozást általában erre 
specializált magas progresszivitású kardiológiai köz-
pontokban végzik, ugyanakkor a CRT-készüléket viselő 
sérülékeny betegpopuláció ellátásában óhatatlanul tá-
maszkodni kell a területileg illetékes szakrendelők, va-
lamint a társszakmák szakembereire.
A CRT alapja, hogy a jobb és bal kamra, illetve a bal 
kamrán belüli kontrakció összehangolásával a balkam-
ra-funkció javulása, a QRS-szélesség csökkenése, a 
terhelhetőség javulása, a szívelégtelenség tüneteinek, 
és a kórházi kezelések számának és a mortalitás csök-
kenése érhető el (2, 3). A hemodinamikai állapot javulá-
sa a kezelés megkezdését követően azonnal észlelhető 
és igazolható. Hatásos reszinkronizálás esetén prompt 
nő a pulzustérfogat és a bal kamrai kiáramlási sebes-
ség, csökken a bal kamrai intra- és interventrikuláris 
diszszinkrónia, megfigyelhető továbbá a mitralis regur-
gitáció csökkenése is. Hosszú távon mind mechanikai, 
mind elektromos reverz remodelling kialakulására van 
esély. Az effektív kezelés ezek mellett antiaritmiás hatá-
sú. Ennek hátterében a javuló hemodinamikai helyzet, 
a csökkenő falfeszülés és a szimpatikus tónus mérsék-
lődése mellett döntő szerep jut a strukturális reverz re-
modellingnek (4). Az antiaritmiás hatást a szívfrekven-
cia-variabilitás növekedése, a kamrai extrasziszto lék 
számának csökkenése, valamint az elektrofiziológiai 
vizsgálat során a tartós kamrai tachycardia nehezebb 
kiválthatósága is igazolja (5).
Ezek a meggyőző eredmények azonban sajnos nem 
minden kezelt betegnél figyelhetők meg. A kezelés-
re jól reagáló reszponder betegek aránya nagyszámú 
beteget vizsgáló tanulmányok alapján 70% körüli. Jó 
válasz várható a reszinkronizációs kezelésre női be-
tegeknél, rövid ideje fennálló, nem iszkémiás eredetű 
cardiomyopathiában, 150 ms-nál szélesebb, nem frag-
mentált bal Tawara-szár-blokk esetén, továbbá sinus-
ritmus, 200 ms-nál hosszabb pitvar-kamrai átvezetési 
idő, 48 mm-nél kisebb bal kamrai végszisztolés átmérő, 
normálishoz közelítő BMI, és jó vesefunkció mellett (6). 
Az implantáltak 30%-a tekinthető nem reszpondernek. 
Az ő esetükben elmarad a várt javulás, és a fent emlí-
tett antiaritmiás hatás sem érvényesül maradéktalanul. 
A reszponderitás elbírálására gyakran csak hosszabb 
idővel (6-12 hónap) a beültetést követően van mód.
Egyes betegeknél, általában röviddel, akár órákkal a 
CRT indítását követően felléphet a CRT-kezelés által 
kiváltott proaritmiás hatás mono- vagy polimorf kamrai 
tachycardiák, torsades de pointes, esetleg elektromos 
vihar formájában. Ezt nevezzük CRT-proaritmiának, 
amelyet didaktikailag, sőt akár kezelés tekintetében is 
el kell különíteni a reszinkronizációs kezeléstől függet-
lenül, általában az alap- és társbetegségek, továbbá a 
szívelégtelenség progressziója miatt kialakuló ritmus-
zavaroktól. Vannak arra utaló adatok, hogy azon bete-
gek, akiknél a korai időszakban CRT-proaritmia lép fel, 
később nagyobb eséllyel bizonyulhatnak nem reszpon-
dernek (7–9).
Tekintettel CRT-implantációk és biventricularis pace-
makerrel élő betegek egyre növekvő számára figyelmet 
érdemel a ritka, külön entitásként megjelenő, de speci-
ális kezelést és megközelítést igénylő CRT-asszociált 
proaritmia kérdésköre. Az alábbiakban a reszinkronizá-
ció ritkán előforduló proaritmiás hatásaival és ezek ke-
zelésével foglalkozó irodalmi adatok összefoglalására 
teszünk kísérletet.
A CRT proaritmia definíciója
Proaritmiáról beszélünk valamely gyógyszeres vagy 
eszközös terápia mint provokáló tényező hatására 
megjelenő új aritmia kialakulásakor vagy már korábban 
létező ritmuszavar rosszabbodása esetén (10). A Zi-
pes által 1987-ben állított kritériumok alapján az aritmia 
progressziója megnyilvánulhat a ritmuszavar előfordu-
lási gyakoriságának vagy tartamának növekedésében, 
az extraszisztolék számának vagy a ritmuszavar frek-
venciájának emelkedésében. Az új megjelenésű aritmi-
ák supraventricularis vagy ventricularis eredetűek egy-
aránt lehetnek, illetve jelentkezhet klinikailag jelentős 
bradiaritmia vagy vezetési zavar.
A kardiális reszinkronizáció kapcsán fellépő kamrai rit-
muszavarok kamrai tachycardia (VT) vagy kamrafibril-
láció formájában manifesztálódnak, legtöbbször a bi-
ventricularis ingerlés megkezdése után néhány órával, 
illetve nappal. Esetenként a kamrai ritmuszavarok is-
métlődhetnek ún. „elektromos vihar” (ES) formájában. 
Tudományos közleményekben a CRT-asszociált proa-
ritmiát a CRT-kezelés megkezdését követően 1 hóna-
pon belül megjelenő malignus ritmuszavarként defini-
álták (11).
Az esetek egy részében a ritmuszavar morfológiája ha-
sonlít a bal kamrai ingerléskor látotthoz (8). Több szer-
ző közlése szerint a monomorf VT-k az iszkémiás car-
diomyopathiával rendelkező betegeknél gyakoribbak, 
a polimorf kamrai tahycardiák pedig a nem iszkémiás 
szívbetegekre jellemzők (12). A provokált kamrai ritmus-
zavarok ezekben az esetekben a bal kamrai ingerlés 
megszüntetésével teminálódtak. A szinte azonnal a be-
ültetés után jelentkező proaritmiák mellett beszámol-
tak hetekkel később jelentkező kamrai elektromos vi-
harokról is. Irodalmi ritkaságként leírtak néhány közlést 
CRT-t viselő betegek esetén a biventricularis ingerlés 
változatos okból történő megszűnése következtében 
kialakuló proaritmiáról is (13), amelyet saját beteganya-
gunkban is észleltünk.
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CRT mellett fellépő ritmuszavarok a főbb 
randomizált vizsgálatokban
A CRT hatásosságát vizsgáló randomizált tanulmányo-
kat általában nem arra tervezték, hogy a viszonylag 
ritkán előforduló malignus ritmuszavarok kérdésében 
definitív konklúziók levonására alkalmasak legyenek 
ebben az egyébként is nagy kockázatú betegpopuláci-
óban. Több nagyobb vizsgálat (pl. MIRACLE „Multicen-
ter InSync Randmized Clinical Evalutaion”, REVERSE 
„Resynchronization reVErses Remodelling in Systolic 
left vEntricular dysfunction”) nem is számolt be az arit-
mia-események előfordulási gyakoriságáról, ahol pedig 
vannak adatok, ott nem egyszer jelentős a heterogeni-
tás az egyes publikációk eredményei között.
A MUSTIC-SR („Multisite Simulation in Cardiomyo-
pathies”) randomizált, crossover vizsgálatban az aktív 
és inaktív biventricularis ingerlés hatását hasonlították 
össze és a biztonságosság tekintetében azt találták, 
hogy a protokoll szerint randomizált 57 főt érintő popu-
lációból egy betegnél 2 órával, egy másiknál pedig 26 
nappal az aktív CRT-kezelés megkezdése után hirtelen 
halál lépett fel (14). A fentihez hasonló, de az aktív idő-
szakban izolált bal kamrai ingerlést alkalmazó PATH-
CHF („Pacing Therapies in Congestive Heart Failure”) 
vizsgálatban a randomizált 86 betegből az aktív bal 
kamrai ingerlési időszak alatt 2 beteg szenvedett el hir-
telen szívhalált, míg az inaktív periódusban 2 hirtelen 
szívhalált, 1 kamrai tachycardiát és 1 terápiarefrakter 
pitvari tachyarrhythmiát észleltek (15).
A MIRACLE ICD és ICD-II-vizsgálatokban súlyos, 
NYHA III–IV. (369 beteg) és enyhe, NYHA II. (186 be-
teg) szívelégtelen, de aritmia szempontjából fokozott 
rizikójú betegeknél randomizáltan hasonlították össze 
az ICD (ICD-aktív, CRT-inaktív) és CRT-D (ICD-aktív, 
CRT-aktív) klinikai hatékonyságát (16, 17). Egyik vizs-
gálatban sem találtak szignifikánsan eltérő kamrai arit-
mia vagy hirtelen szívhalál arányt az ICD mellett ak-
tív CRT-kezelésben részesülő csoportokban. Hasonló 
eredményre jutott a kamrai tachyarrhythmiák incidenci-
ájában és előfordulási gyakoriságában a 2×245 beteget 
csak ICD- vagy ICD- és CRT-terápiás csoportra rando-
mizáló CONTAKT-CD-vizsgálat (18).
A nagy esetszámú COMPANION („Comparison of Me-
dical Therapy, Pacing and Defibrillation in Heart Fa-
ilure”) vizsgálatban, ahol 1520 beteget randomizáltak 
1:2:2 arányban optimális gyógyszeres kezelés (OMT), 
OMT+CRT, valamint OMT+CRT+ICD csoportokba, 
ugyan a CRT 24%-kal, a CRT+ICD 36%-kal csök-
kentette az összhalálozás kockázatát az OMT-hez 
képest (19), azonban a hirtelen szívhalál számszerű-
leg nagyobb arányban járult hozzá a halálozáshoz a 
CRT-csoportban, mint az OMT-csoportban, bár fontos, 
hogy a különbség nem volt statisztikailag szignifikáns 
(20). A hirtelen szívhalál abszolút rizikója 2,9% volt a 
CRT-D, 7,8% a CRT-P és 5,8% az OMT-csoportban 
(21). A CARE-HF („Cardiac Resynchronization in Heart 
Failure”) vizsgálatban (22), ahol 813 beteget randomi-
záltak OMT- és CRT-P-csoportra szignifikánsan csök-
kentette az összhalálozást a reszinkronizációs kezelés, 
de az eredeti közlemény átlagosan 29,4 hónapos köve-
tési ideje alatt hasonló volt a hirtelen szívhalálból adó-
dó mortalitás a CRT-csoportban, mint a csak gyógy-
szeresen kezelt betegek között (35,4% vs. 31,7%). A 
CARE-HF kiterjesztett vizsgálati fázisában, amikor a 
betegeket már átlagosan 37,6 hónapig tudták követni, 
akkor szignifikánsan alacsonyabb volt a hirtelen szív-
halál előfordulása a CRT-vel kezelt betegek körében 
(évente 4,3% vs. 2,5%, p=0,005) (23).
Proaritmiás hatás szempontjából megnyugtató az 1820 
NYHA I-II. stádiumú szívelégtelen beteget 3:2 arány-
ban CRT-D- és ICD-karra randomizáló MADIT-CRT 
(„Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial”) 
tanulmány utólagos elemzése, amelyben a CRT-D-ke-
zelés szignifikánsan csökkentette a kamrai tachycar-
dia-események (VTE) számát az ICD-hez képest (24, 
25). Megjegyezték azonban, hogy nem volt szignifikáns 
a különbség azoknál a betegeknél, akiknél már egy 
VTE előfordult, valamint emelkedett volt a VTE kocká-
zata azon CRT-D-készüléket viselő betegeknél, akiknél 
az implantáció előtt nem bal Tawara-szár-blokk ábrá-
zolódott az EKG-n. A visszatérő VTE növelte a halálo-
zási rizikót. A MADIT-CRT-hez hasonló, de súlyosabb, 
NYHA II-III. szívelégtelen betegeket randomizáló és 
igen hosszú, 40-hónapos nyomonkövetési idejű RAFT 
(„Resynchronization-Defibrillation for Ambulatory Heart 
Failure”) tanulmány betegpopulációjának elemzése so-
rán azt találták, hogy akiknél primer prevenciós céllal 
ültették be az eszközöket, ott a CRT-D szignifikánsan 
csökkentette a kamrai aritmiák számát az ICD-hez ké-
pest, míg a szekunder prevenciós csoportban nem volt 
különbség a két kar között (26, 27).
A sok esetben egymásnak ellentmondó adatok értelme-
zéséhez Saini és munkatársai által végzett szisztema-
tikus áttekintő metaanalízis vihet bennünket közelebb 
(28), amelyben a szerzők három klinikai szituációban 
elemezték a CRT hatását a kamrai ritmuszavarok elő-
fordulására:
1.  összehasonlították a CRT-D és ICD melletti tartós 
kamrai tachycardiák és kamrafibrillációk előfordulá-
sát,
2.  a kamrai ritmuszavarok incidenciáját az echokardio-
gráfiával igazolt CRT-reszponderek és nem reszpon-
derek között, valamint
3.  a ventricularis aritmiák előfordulását korábban ICD-t 
viselő betegeknél CRT-D-upgrade előtt és után.
A CRT-D és ICD összehasonlításban összesen 13 ta-
nulmányt és 4631 beteget azonosítottak és azt találták, 
hogy a CRT-D-csoportban szignifikánsan kevesebb 
volt a kamrai ritmuszavar, mint az ICD-csoportban 
(OR: 0,754, p: 0,021). A CRT-reszpondereket és nem 
reszpondereket összevető analízisben 3667 beteget 
találtak 13 tanulmányból és a reszponderek körében 
szignifikánsan kevesebb volt a kamrai aritmiák inci-
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denciája, mint a nem reszpondereknél (OR: 0,436, p: 
<0,05). Klinikailag igen fontos konkúziója a szisztema-
tikus analízisnek, hogy azon ICD-t viselő betegeknél, 
akik CRT-D-upgrade-et követően nem reszponderek 
voltak, magasabb volt a kamrai ritmuszavarok előfor-
dulása az upgrade után, mint előtte csak ICD-viselés 
mellett (OR: 1,497, p <0,05).
Összességében CRT mellett reszpondereknél a 
ritmus zavarok alacsonyabb incidenciája várható és úgy 
tűnik, hogy a valódi CRT-proaritmia egy ritka, a rando-
mizált vizsgálatokban alulreprezentált esemény lehet. 
A nagy vizsgálatok során detektált kamrai ritmusza-
varoknak feltehetően csak nagyon kis része lehetett 
valódi proaritmia, a többi inkább a súlyos cardiomyo-
pathia vagy nem-reszponder státuszból adódó alapbe-
tegség-progresszió számlájára írható. A CRT-kezelés 
elméleti proaritmiás hatását a betegek döntő többségé-
ben vélhetően ellensúlyozza és pozitív irányba billenti a 
balkamra-funkció javulásából és reverz remodellingből 
adódó antiaritmiás hatás.
Mechanizmus
A bal kamrai ingerlés által kiváltott malignus kamrai rit-
muszavarok kialakulásának patofiziológiája még nem 
teljesen tisztázott. Több teória is napvilágot látott (1. 
ábra), ezek közül a vezető nézet az, hogy a proaritmi-
át elsősorban a transzmurális repolarizáció diszperzi-
ójának fokozódása (TDR) okozza (2). A bal kamra epi-
kardiális felszínén történő elektromos ingerlés során 
ugyanis a bal kamra falának ingerületbe kerülésének 
iránya megváltozik. Élettani körülmények között az 
elektromos aktiváció az endocardium felől a szubendo-
kardiális Purkinje-rostokon keresztül jut az epikardiális 
felszínhez. Az epicardium aktiválódik tehát legkésőbb, 
és ez a terület repolarizálódik leghamarabb. Itt tehát a 
legrövidebb az akciós potenciál időtartama. Ez magya-
rázza többek között normálkörülmények között a pozitív 
kilengésű T-hullámot. Az epikardiális ingerlés követez-
tében megnyúlik a repolarizáció időtartama, amely fel-
színi EKG-n a QT-intervallum, illetve a Tpeak-Tend-in-
tervallum, valamint a JT-intervallum megnyúlásával 
igazolható (12). A fenti elgondolás alapján Medina-Ra-
vell és munkatársai már 2003-ban leírták az „R a T-n” 
extraszisztolék, és a TdP gyakoribbá válását epikardiá-
lis ingerlés során (29). A proaritmia ezen mechanizmu-
sainak összetett voltát tükrözi az 1. ábra, amely szerint 
a korai utódepolarizációk és a transzmurális repolari-
záció diszperziójának fokozódása triggerelt aktivitással 
vagy reentry mechanizmussal vezethet a proaritmia ki-
alakulásához (30).
Egy másik elmélet célkeresztjében alapvetően az epi-
kardiális felszínen található hegszövet áll. Egy kis be-
tegszámú felmérés szerint CRT-indukálta proaritmiák 
60%-ban egyértelmű összefüggést találtak a bal kam-
rai elektródapozíció és a dokumentált hegszövet között 
(11). A hegben vagy annak közelében történő bal kam-
1. ÁBRA. A CRT proaritmiás hatásának lehetséges mechanizmusai (30). Az illusztrált celluláris és szöveti folyamatok elsősorban 
a biventricularis, valamint a bal kamrai epikardiális ingerlés miatt megváltozott de- és repolarizációs mintázattal állnak közvetlen 
összefüggésben, míg a komplex szív- és érrendszeri, valamint autonóm idegrendszeri mechanizmusok inkább a CRT non-resz-
ponder betegeknél merülhetnek fel ritmuszavarok hátterében. CRT-reszpondereknél utóbbiak általában antiaritmiás hatást 
eredményeznek
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rai ingerlés során nagymértékben torzul az elektromos 
propagációs hullám. A különböző vezetőképességű te-
rületek gyorsabb és lassabb vezetése miatt unidirekci-
onális blokk alakulhat ki, amely reentry kör részeként 
vehet részt a ritmuszavarok kialakulásában (31). Több 
szerző adatai és véleménye alapján a fenti mechaniz-
mussal kialakuló ritmuszavarok szimultán bal és jobb 
kamrai ingerlés mellett ritkábban jelentkeznek (32). 
Szerencsére manapság az epikardiális hegszövetek 
felderítésére is van mód, az egyre nagyobb teret hódító 
és egyre kifinomultabb minőségű kardiális MR-vizsgá-
latok által.
Ugyan a CRT-proaritmia kialakulásában a legtöbb adat 
és teória a bal kamrai ingerlés szerepére utal, beszá-
CRT-P, CRT-D után fellépő SMVT-SPVT-TdP-VF
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2. ÁBRA. CRT-proaritmia gyanúja esetén alkalmazható diagnosztikus és terápiás algoritmust illusztráló didaktikus ábra. Indi-
viduális esetekben az aktuális klinikai helyzet határozza meg a teendőket. AHF: akut szívelégtelenség, CHF: kórnikus szíve-
légtelenség, CRT ON/OFF: kardiális reszikronizációs terápia bal kamrai ingerlés „bekapcsolva”/„kikapcsolva”, PCI: perkután 
koronária-intervenció, SMVT: „sustained” monomorf kamrai tachycardia, SPVT: „sustained” polymorf kamrai tachycardia, TdP: 
torsedes de pointes, VF: kamrafibrilláció
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moltak CRT során a jobb kamrai ingerlés által kiváltott 
elektromos viharról is, amelynek hátterében az intra-
ventricularis septumban elhelyezkedő reentry kör állt. A 
bemutatott esetben radiofrekvenciás ablációval sikere-
sen megszüntették a visszatérő kamrai tachycardiát (31).
Végezetül a CRT-kezelés hatására módosult hemo-
dinamikai helyzet, pitvari és kamrai falfeszülés, elekt-
romechanikus asszociáció, szívüregi geometria és az 
ezek hatására létrejövő neurohormonális, autonóm 
idegrendszeri változások, a szimpatikus és paraszim-
patikus egyensúly felborulása is hozzájárulhat a ritmus-
zavarok kialakulásához, elsősorban nem reszponder 
betegeknél (4, 30, 33).
További kutatási területek  
a CRT-proaritmia szűrésére
A CRT-indukálta proaritmia patofiziológiájának mind 
jobb megismerése talán a jövőben lehetővé teheti szá-
munkra olyan vizsgálatok elvégzését – esetleg még 
a biventricularis eszköz implantációja előtt – amelyek 
segíthetnek kiválasztani azon betegcsoportot, akiknél 
gyakoribb proaritmia előfordulásra számíthatunk. Je-
lenleg azonban a predikciós lehetőségek igen korláto-
zottak kérdéses klinikai relevanciával. A közlések több-
sége esetbemutatásra vagy kis betegszámú csoport 
elemzésére szorítkozik és inkább az alapbetegségből 
adódó aritmiakockázat felmérésében segíthet, mint-
sem a valódi proaritmia előrejelzésében.
2013-ban Japán munkacsoport közölt adatokat, hogy 
187-csatornás jelátlagolt vektor projektált EKG (SA-
VP-EKG) alkalmazásával az aritmiarizikó becsülhető 
(34). Egy másik szerző 75 reszinkronizációs kezelésben 
részesülő beteg 12-csatornás felszíni EKG-vizsgálata 
alapján jó prediktornak találta proaritmia vonatkozásá-
ban a korrigált QT-intervallumot és a Tpeak-Tend-tarta-
mot. Nem volt pozitív prediktív értéke a QT-diszperzió-
nak, illetve a Tpeak-Tend-diszperziónak (20).
Kísérletek folynak a bal kamra epikardiális felszínén 
lévő hegek kimutatására az epikardiális és endokardiális 
elektroanatómiai térképezés és egyidejű fluorosz kó pos 
átvilágítás alkalmazásával (11). Ugyancsak a heg szövet 
kimutatásával Bradfield és munkatársai a preprocedu-
rális rizikóstratifikáció használható eszközének tartja a 
kardiális MR-vizsgálatot kamrai tachycardiával bíró car-
diomyopathiás betegeknél (35). Kimutatták, hogy CRT 
megkezdése előtt kardiális MR-rel a bal kamrai inger-
lés várható helyén, a postero-lateralis myocardium-
ban kimutatott transzmurális hegszövet később a nem 
reszponder státusz magasabb esélyével társult (36). 
Ezen vizsgálatok alapján elsősorban a nem reszponde-
rek ará nya látszik csökkenthetőnek, azonban a várható 
pro aritmiás események „előrejelzéséhez” még további, 
nagy betegszámú vizsgálatra van szükség.
Szintén aktívan vizsgálják egyes biomarkerek szintjé-
nek változását (pl. BNP, NT-pro-BNP, kardiális extra-
celluláris mátrix markerek, hepatocyta növekedési fak-
tor), valamint képalkotó vizsgálatok (11C-hidroxiefedrin 
PET-CT, 123I-MIBG SPECT) segítségével vizualizált 
autonóm idegrendszeri aktivitás mintázat lehetséges 
szerepét a CRT-válasz prognosztizálására (33, 37, 38). 
Fenti adatok alapján tehát úgy tűnik a jövőben ígéretes 
lehetőségek nyílhatnak a CRT-indukálta proaritmia rizi-
kójának becslésére, bár ezek a rutin klinikai gyakorlat-
ban még nem terjedtek el.
Kezelési lehetőségek
Azoknál a betegeknél, akiknél CRT-indukálta proarit-
mia észlelhető, annak kezelésére több módszer is kí-
nálkozik. Természetesen ezeknél a betegeknél is szük-
séges a szoros monitorozás, intenzív észlelés, hiszen 
nemritkán elektromos vihar formájában kritikus klinikai 
képet okozva lép fel a ritmuszavar. A gyógyszeres és 
szupportív kezelési lehetőségekkel (pl. ioneltérések 
korrekciója, iszkémiás eredet esetén koronária-revasz-
kularizáció) jelen tanulmányban nem foglalkozunk.
Az eszközös terápiás lehetőségek csoportosítására lo-
gikailag a következő felosztás kínálkozik:
1.  Nem invazív, CRT programozásával kivitelezhető 
módok.
–  Combes és munkatársai 2009-ben esettanulmá-
nyukban beszámoltak arról, hogy elektromos vi-
har formájában jelentkező CRT-indukálta proarit-
mia terminálható volt, a pitvar-kamrai késleltetés 
(AV-delay) optimalizációjával (9). A CRT-készülé-
kek alapvetően rövid 100-120 ms-os AV-késlelte-
téssel rendelkeznek. Ennek oka, hogy a rövid pit-
var–kamrai-átvezetés miatt lényegesen nagyobb 
arányban tudjuk megvalósítani a jobb, illetve a bal 
kamrai ingerlést. A túl rövid AV-késleltetés azon-
ban ronthatja a bal kamrai telődést, kedvezőtlen 
hemodinamikai helyzetet teremtve. Megfigyelé-
sük szerint a hosszabb AV-késési idő beállításával 
szinkron nőtt a mitrális beáramlás tartama és az 
aortakiáramlás sebesség-idő integrálja (VTI), va-
lamint jelentősen csökkent a QRS hossza. Esetük-
ben az eredeti 100 ms-os késleltetés 200 ms-ra 
növelésével a ritmuszavar prompt szüntethető volt 
és a hemodinamikai helyzet is javult.
–  Bizonyos körülmények között jelenthet megoldást 
a biventricularis ingerlés polaritásának megváltoz-
tatása. A korábbi években a bal kamrai elektró-
dák zöme még csak unipoláris ingerlést tett lehe-
tővé. Napjainkban szokványossá vált a bipoláris 
elektródák alkalmazása, de az utóbbi években, 
hazánkban is megjelentek a quadripoláris elektró-
dák. Ezeknél a bal kamra ingerlésének módja 
egyszerűen programozható. Mindezen lehetősé-
gek mellett választhatunk ún. kiterjesztett bipolá-
ris ingerlést is. Ennek során a balkamrai elektróda 
és a jobb kamrában elhelyezett pacemaker- vagy 
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defibrillator-elektróda képezi az áramkör két polu-
sát. Asvestas és munkatársai 2016-ban publikálták 
esetüket, amelyben a fent részletezett, kiterjesztett 
bipoláris ingerléssel sikerült terminálniuk reszin-
ronizáció során kialakuló sustained polimorf kam-
rai tachycardiát (39). Betegüknél igazolható volt a 
korábbi infarktus kapcsán kialakult a. circumflexa 
okklúzió, illetve demonstrálni tudták a bal kamrai 
valódi bipoláris ingerlés helyéhez közeli hegszövet 
jelenlétét. Feltételezésük szerint a proaritmia hát-
terében a hegszövetben kialakuló unidirekcionális 
blokk állt, amelyet az ingerlési pontok megváltozta-
tásával tudtak kiküszöbölni.
–  Kristensen és munkatársai által 2015-ben közölt 
esetekben az előre programozott pitvari stimulá-
ciós küszöbmérés – amely során a bal kamrai in-
gerlés szünetel, csak jobb kamrai ingerlés folyik 
– váltott ki kamrafibrillációt. A megoldást itt ezen 
funkció kikapcsolása jelentette (13).
Amennyiben a ritmuszavar megszüntetése a fent felso-
rolt manőverekkel sikertelen, a probléma akut kezelé-
seként a bal kamrai ingerlés kikapcsolására lehet szük-
ség. Ezt követően elektrofiziológiai beavatkozásra vagy 
reoperációra lehet szükség a sikeres CRT eléréséhez.
2.  Az elektrofiziológiai módszerek, elektroanatómiai 
térképezés és radiofrekvenciás ablációs technológia 
fejlődésével és egyre bővülő hozzáférhetőségével 
felmerül, hogy ezen megoldás lehet a legszélesebb 
körben alkalmazható módszer a programozással 
nem szüntethető CRT proaritmia kezelésére. Roque 
és munkatársai 2014-ben tettek közzé egy kis beteg-
számú vizsgálatuk eredményeit (11). A szerzők 64 
CRT-terápiában részesülő betegnél végeztek elekt-
roanatómiai térképezést. A vizsgált betegek 12,5%-
ánál észleltek CRT-indukálta proaritmiát, amelyek 
hátterében minden esetben re-entry mechanizmust 
tételeztek fel, és minden esetben elektromos vihart 
észleltek. A proaritmiával rendelkező betegek 60%-
ánál tudtak összefüggést találni a bal kamrai inger-
lés helye és a feltérképezett epikardiális hegszövet 
között. Minden esetben sikeres ablációt végeztek, 
amely után a reszinkronizációs kezelést újra tudták 
indítani. Nehézségként említik, a koronáriák, illetve a 
nervus phrenicus közelségéből adódó problémákat, 
összegzésükben azonban az ablációt jól használha-
tó módszernek ítélik.
3. Reoperacióval járó módok
–  Az epikardiális bal kamrai elektróda áthelyezése 
lehet megoldás azokban az esetekben, mikor ko-
rábbi infarktus kapcsán kialakult epikardiális heg-
szövet tételezhető fel az ingerlés helyén. Erre 
utal hat a magasabb ingerlési küszöbérték. A heg-
szövet kimutatására napjainkban a fejlett elektroa-
natomiai térképező rendszerek és a rohamléptek-
kel fejlődő szív MR-vizsgálatok adnak lehetőséget. 
Az elektróda epikardiális repozícionálása történhet 
transvenosus úton vagy szívsebészeti-mellkasse-
bészeti fel tárásból (median thoracotomia, bal teljes 
thoracotomia, bal minithoracotomia, videoasszisz-
tált torakoszkópia), esetleg a jövőben robotsebé-
szeti módszerekkel (40). A transvenosus elektró-
da-repozícionálás jelenti a legkisebb megterhelést 
a betegnek, azonban a vénás rendszer egyéni 
anatómiai variabilitása miatt az ingerlési lokalizá-
ciók száma korlátozott, az optimálisnak tartott mid-
laterális elektródapozíció gyakran nem érhető el 
vagy az érintett területen lévő hegszövet nem ki-
kerülhető. A sebészeti megoldás értelemszerűen 
nagyobb műtéti kockázattal jár, azonban az ingerlő 
elektróda elhelyezése a direkt sebészi vizualizáció 
során szinte tetszés szerint megválasztható.
–  Kiterjedt epikardiális hegszövet, magas műté-
ti kockázat, illetve az egyéb módszerekkel nem 
befolyásolható proaritmiák eseteiben jöhet szóba 
a transzszeptális bal kamrai endokardiális inger-
lés lehetősége. A beavatkozás során a bal kam-
rai elektródát a jobb szívfélből a pitvari szeptumon 
keresztül juttatják a bal kamra üregébe. Scott és 
csapata 2011-ben közölt cikkében 7 endokardiá-
lis balkamrai ingerléssel reszinkronizált beteget 
hasonlítottak össze 28 hagyományosan – a sinus 
coronarius felől implantált beteggel (41). A felszíni 
EKG elemzésével azt találták, hogy az endokardi-
ális ingerlés kevésbé aritmogén a hagyományos 
módszerrel szemben. A kis esetszám miatt azon-
ban az eredmények interpretálása kapcsán ők is 
óvatosságra intenek. Elvileg lehetőség van mini-
mál-invazív sebészeti eljárással transapicalis en-
dokardiális bal kamrai elektródapozícionálásra is, 
bár ezzel kapcsolatosan még kevesebb a tapasz-
talat. Endokardiális bal kamrai elektróda pozício-
nálás esetén jelen ismereteink szerint élethosszig 
tartó orális antikoaguláns kezelés szükséges a ma-
gas nagyvérköri tromboembólia-rizikó miatt.
–  A közelmúltban jelent meg az ígéretes SE-
LECT-LV-tanulmány, amelyben egy speciális, ve-
zeték nélküli (ún. „leadless”) bal kamrai elektróda 
és hagyományos jobb kamrai ICD-rendszer integ-
rálásával hoztak létre klinikailag hatékony endokar-
diális CRT-rendszert (42). A WiSE CRT-rendszer-
ben egy ún. leadless fogadó pacemaker-elektródát 
ültetnek a bal kamra üregébe, amit egy bőr alá ül-
tetett ultrahang-transzmitter akusztikusan aktivál a 
jobb kamrai ingerlő impulzushoz szinkronizáltan. 
A 6-hónapos követés során a kezelt betegeknél a 
kiinduláshoz képest szignifikánsan javult az ejekci-
ós frakció, a bal kamrai végszisztolés és végdiasz-
tolés volumen. További vizsgálatok szükségesek, 
hogy vajon csökkenthető-e a leadless CRT-rend-
szerrel a proaritmia kockázata.
Amennyiben a fenti terápiás lépések sem vezetnek 
eredményre vagy a beteg láthatóan CRT nem reszpon-
der, illetve, ha a nem egyszer jelentős kockázattal és 
megterheléssel járó intervenciós-operatív beavatkozá-
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sokat nem vállalja, akkor végső esetben a bal kamrai 
ingerlés feladására is sor kerülhet.
Következtetések
A kardiális reszinkronizációs terápia immár negyed év-
százada ismert, és egyre szélesebb körben alkalma-
zott módszer, ami több, nagy betegszámú vizsgálatban 
bizonyította hatékonyságát a krónikus szívelégtelenség 
kezelésében. Helyesen megválasztott csökkent bal-
kamra-funkcióval bíró betegeknél CRT segítségével 
jelentős mortalitáscsökkenés érhető el (43). 0 A kez-
detektől felmerülő proaritmiás hatásával kapcsolatban 
továbbra is megoszlanak a vélemények, azonban a ko-
rai szkepticizmus után ma már megalapozottnak tűnik 
a módszer biztonságossága. A releváns randomizált 
vizsgálatok szisztematikus áttekintése alapján CRT-ke-
zelés összességében antiaritmiás hatású, különösen a 
reszponder betegeknél (28). A CRT-indukálta proarit-
mia úgy tűnik egy sporadikus, ritka, a randomizált vizs-
gálatokban alulreprezentált szövődmény lehet, amely 
leginkább a bal kamrai epikardiális ingerlésnek tudható 
be és főleg nem reszponderek esetén várható.
A reszponder betegek kiválasztására és a potenciá-
lisan proaritmiát produkáló betegek kiszűrésére már 
jelenleg is több módszer áll rendelkezésünkre, azon-
ban az ezzel foglalkozók további, átfogó vizsgálatokat 
sürgetnek. A proaritmiák mechanizmusának mind jobb 
megértése újabb, hatásos, invazív és noninvazív keze-
lési lehetőségeket teremtenek, amelyek alkalmazásá-
val a reszinkronizációs kezelés még biztonságosabbá 
válhat.
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